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RESUMEN 
El propósito de este estudio fue determinar los factores obstétricos que inciden 
en la sepsis neonatal, en el Hospital Gìneco -Obstétrico Isidro Ayora, en el 
periodo de Enero a Diciembre del 2011.Se realizó un estudio retrospectivo y 
documental, cuyo universo estuvo conformado por 2569 recién nacidos y la 
muestra es 124 neonatos con reporte de sepsis que ingresaron al Servicio de 
Neonatología a la sala 205,  a quienes se les realizo exámenes de laboratorio 
como PCR, hemocultivo positivos. 
 
Las diferentes variables fueron tabuladas, resumidas y representadas en 
cuadros estadísticos y fueron sometidos a análisis. 
 
Se determinó que un 51% de los partos se realizan por cesáreas, los recién 
nacidos de sexo masculino en un 56% son más vulnerables de contraer sepsis 
el 51%  ingreso con reporte de infección, que está relacionada con un 52% con 
sepsis temprana, 
 
Un 74 % de las madres presento infección de vías urinarias, de las  mismas el 
 
55% no se trató, un 37% término en ruptura de membranas y un 16% en 
corioamnionitis, el 52% fue líquido meconial. 
 
PALABRAS CLAVE: INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS, CORIOAMNIONITIS, 
MECONIO, NEONATOLOGÍA, PARTO PREMATURO. 
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INTRODUCCIÓN 
 
 
 
 
 
Durante el período neonatal la infección se considera  como una causa 
importante  de  morbilidad  y  mortalidad  ,la  sepsis neonatal es  una 
enfermedad de los lactantes menores de 1 mes, clínicamente enfermos y 
con  hemocultivos  positivos,  a  pesar  de  los  grandes  adelantos  en  el 
cuidado intensivo neonatal y el uso de antibióticos de amplio espectro.4 
 
 
La incidencia de esta enfermedad se da en el 1 por 1000 nacidos vivos 
para los recién nacidos de término y en el 4 por 1000 nacidos vivos para 
prematuros.  En  los  recién  nacidos  de  muy bajo  peso  esta  incidencia 
aumenta notablemente hasta unos 300 por 1000 prematuros. Igualmente 
esta incidencia varía de una sala de neonatología a otra, dependiendo de 
la presencia de trastornos que predisponen a los recién nacidos a la 
infección.1 
 
 
La sepsis neonatal es un síndrome clínico caracterizado por la presencia 
de signos sistémicos de infección acompañados de bacteriemia durante el 
primer mes de vida. La sepsis neonatal precoz se presenta generalmente 
como una enfermedad fulminante y multisistémica durante los primeros 
tres días de vida. Estos recién nacidos tienen historia de uno o más 
factores de riesgo obstétricos, tales como ruptura prematura de 
membranas, parto prematuro, corioamnionitis, fiebre materna postparto, 
además estos neonatos son prematuros o de bajo peso. Los gérmenes 
responsables se adquieren en el canal del parto.6Los factores de riesgo 
que llevan a una sepsis neonatal tardía varían según se trate de un recién 
nacido con alta, donde su fuente de infección serán los familiares, o  un 
 
 
1.- Núñez O. Cano M. Rocha Atención primaria de salud infantil. Revista proyecto rehabilitación de servicios 
de atención primaria, Managua, julio 2009 pág. 3-17. 
 
4.-Orfali J. Revista Sepsis neonatal nuevas estrategias terapéuticas, 2004, Vol 1, N° 1. ISSN 0718-0918 pág. 
25-26 
 
6.-http://www.monografias.com/trabajos19/sepsis-neonatal/sepsis neonatal.shtml (apertura 23-07-12) 
  
recién nacido hospitalizado en una Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales, donde estará expuesto a los riesgos de infección nosocomial 
de acuerdo a los procedimientos invasivos a los que está sometido2. 
 
La organización mundial de la salud (OMS) calcula que en todo el mundo 
fallecen casi 5 millones de recién nacidos al año y que 98% ocurren en 
países en desarrollo. De 30 a 40% de las muertes neonatales tienen 
relación con las infecciones.4 
 
Se estima además que en los primeros 28 días de vida,  entre 5 y 10 de 
cada 1000 recién nacidos vivos contraen una infección y la incidencia 
entre los pacientes internados en unidades de terapia intensiva neonatal 
es de 18 a 30%. A partir de 2002 se registró un incremento de la 
mortalidad  infantil  siendo la  sepsis  neonatal  una  de  las  causas 
principales, ubicada como la tercera causa de muerte en el menor de un 
año, superada solo por afecciones perinatales  y anomalías congénitas.2 
 
Las infecciones nosocomiales representan un problema importante en el 
mundo, como lo demuestra la información registrada por el centro para la 
prevención y control  de las enfermedades de Estados Unidos, además de 
datos publicados en países como México, Canadá, Brasil donde se 
notifican tasas de infecciones intrahospitalarias que van desde 3 hasta 
25% de los egresos hospitalarios.4 
 
En el Ecuador según el instituto Ecuatoriano de Estadísticas y Censos 
 
(INEC) en el 2008 constituyo la tercera causa de muerte neonatal.5 
 
Así  en el  Hospital General Docente  de Riobamba  en el año 2009  la 
incidencia de sepsis neonatal fue de 2,09% por cada 1000 nacidos vivos, 
constituyendo  la  segunda  causa  de  muerte  neonatal  después  del 
síndrome de dificultad respiratoria.5 
 
 
 
 
2.- González M, Caraballo M, Guerrero S, Montenegro S. Sepsis neonatal y prematurez. Revista de posgrado 
de la vía cátedra de medicina - N° 160 [en línea].Agosto 2006 [fecha de acceso 08 de julio del 2012]; URL 
disponible en: http://www.med.unne.edu.ar/revista/revista160/6_160.pdf. 
 
4.-Orfali J. Revista Sepsis neonatal nuevas estrategias terapéuticas, 2004, Vol 1, N° 1. ISSN 0718-0918 pág. 
25-26. 
 
5.-Coronell W, Pérez C, Guerrero C, Bustamante H. Sepsis neonatal. Revista de Enfermedades Infecciosas en 
Pediatría Vol. XXIII Núm. 90 Colombia pág: 57-58 
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CAPÍTULO I 
 
 
 
1.  FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
 
Conocer cuáles son los factores obstétricos que inciden en la sepsis 
neonatal  en  pacientes  que  fueron  atendidas  en  el “Hospital  Gineco- 
Obstétrico Isidro Ayora “en el período Enero a Diciembre 2011. 
 
1.1. Planteamiento del problema 
 
La sepsis neonatal se define como una bacteriemia acompañada de 
compromiso hemodinámico y signos sistémicos de infección durante la 
primera semana de vida.9 
 
En el período 2000-2003 en todos los Estados Miembros de la 
Organización Mundial de la Salud murieron anualmente, 3,91millones de 
neonatos (antes de cumplir los 28 días de vida). De ellos, 195.000 (5%) 
murieron en América (0,7% en Canadá y Estados Unidos) 29% en África, 
35% en Asia Sudoriental, 16% en el Mediterráneo Oriental y el 0,4% 
 
sucedieron en Europa y países del Pacífico Occidental.6 
 
El total de nacidos vivos en América Latina y Caribe Latino es de 11,5 
millones por año. De ellos alrededor de 170.000 recién nacidos mueren 
antes de los 28 días de vida (Mortalidad Neonatal Global). Un total de 
127.000  mueren  antes  de  los  primeros  7  días  (Mortalidad  Neonatal 
Precoz) y el resto entre los 8 y 28 días (Mortalidad Neonatal Tardía). La 
tasa de Mortalidad Neonatal Global es de 15 por cada 1.000 nacidos vivos 
y el 75% corresponde a la Mortalidad Neonatal Precoz (11,5 por cada 
1.000 nacidos vivos). Las máximas tasas de Mortalidad Neonatal se 
encuentran en el Caribe Latino Como se puede evidenciar la sepsis o 
infección en neonatos constituye el 19% en promedio para el Caribe y 
América Latina como causa de mortalidad neonatal.6 
 
 
 
6.-http://www.monografias.com/trabajos19/sepsis-neonatal/sepsis neonatal.shtml (apertura 23-07-12) 
 
9.-Hing J, Poutou E, Valenzuela C,  Urgellés   G, Ramírez G. Factores de riesgo de  la  sepsis  neonatal. 
MEDISAN 2006;  pág.10 
 
Pag 5 
 
17.- Koch M, Seltzer P, Sciangula M. Ruptura prematura de membranas. Revista de postgrado de la cátedra de 
medicina Colombia 2008 N°182.pag:13-14. 
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1.2. OBJETIVOS 
 
1.2.1. Objetivo general 
 
Determinar los factores obstétricos que inciden en la sepsis neonatal en 
pacientes que fueron atendidas en el  “Hospital Gineco- Obstétrico Isidro 
Ayora” en el período enero a diciembre 2011. 
 
1.2.2. Objetivos específicos 
 
 Analizar las causas obstétricas que inciden en la  sepsis neonatal. 
 
 Determinar las características de los recién nacidos diagnosticados 
con sepsis como son el peso, talla, la edad gestacional. 
 Conocer las características socioculturales de las madres de los recién 
nacidos que fueron diagnosticados con sepsis, atendidas en el 
“Hospital Gineco- Obstétrico Isidro Ayora”. 
 Dar  a  conocer  a  las  mujeres  embarazadas  acciones para  la 
 
prevención de los factores de riesgo obstétrico de la sepsis neonatal. 
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1.3. JUSTIFICACIÓN 
 
 
 
La infección neonatal representa alrededor del 30-40% de las muertes 
neonatales en países en desarrollo; en el Ecuador un 2% se infecta 
intraútero  y  hasta  un  10%  en  el  período  neonatal. La  ruptura  de 
membranas mayor a 24 horas antes del parto se acompaña de una tasa 
de infecciones de 1x100, y la ruptura de membranas con corioamnionitis 
de un índice de infección neonatal 10x1003. Con o sin ruptura de 
membranas, las tasas de infección son cinco veces más elevadas en 
prematuros.17 
 
Un alto porcentaje de todos los recién nacidos (4-10%) es ingresado en 
una unidad neonatal y evaluado para descartar un posible proceso 
infeccioso. Los factores de riesgo y las características de la infecciones 
neonatales deben conocerse para manejarlas adecuadamente.17 
 
Se realizó un estudio transversal, descriptivo, en el año 2005 con los 
registros clínicos de 689 madres y sus 713 recién nacidos (3.4% de 
embarazos fueron múltiples) con diagnóstico de infección durante su 
permanencia en el Servicio de Neonatología, sobre un total de 1864 
neonatos que requirieron hospitalización. Se consideró infección 
temprana aquella que se presentó antes del quinto día de vida e infección 
tardía desde el sexto hasta los 99 días. 
 
Investigaciones anteriores demuestran que en Ecuador el síndrome de 
membrana hialina y las infecciones están entre las principales causas de 
Mortalidad neonatal. En el servicio de Neonatología del Hospital Gineco- 
Obstétrico Isidro Ayora de Quito, la infección en recién nacidos es la 
segunda causa de mortalidad. Entre los factores maternos relacionados 
con infección neonatal se encuentran infección de vías urinarias y ruptura 
de membranas >24 horas, cuya frecuencia en la presente investigación 
(33.4 y 20.5%) 
Concuerdan con la bibliografía internacional. Los corticoides deberían 
administrarse en las mujeres con ruptura prematura de membranas  y 
embarazos entre 24 y 34 semanas, para disminuir el riesgo neonatal de 
hemorragia intraventricular, distrés respiratorio y enterocolitis necrotizante. 
5 
  
 
4 
 
 
 
 
 
Entre los recién nacidos estudiados en el HGOIA, el peso bajo al nacer 
relacionado con edad gestacional menor a 36 semanas constituyó el 
principal factor de riesgo de infección neonatal, El germen identificado con 
mayor frecuencia en el Servicio de Neonatología del HGOIA fue 
Staphylococcusaereus. 
Por estos antecedentes antes mencionados el presente estudio nos 
permitirá conocer y analizar los factores de riesgo maternos  que inciden 
en la sepsis neonatal en nacimientos ocurridos en el periodo Enero – 
Diciembre 2011, en el “Hospital Gineco -Obstétrico Isidro Ayora” 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4
17.- Koch M, Seltzer P, Sciangula M. Ruptura prematura de membranas. Revista de postgrado de la cátedra de medicina 
Colombia 2008 N°182.pag:13-14 
 
Revista Ecuatoriana de pediatría. Diciembre 2007 Quito - Ecuador Vol. 8 No. 2 Diciembre 2007 
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CAPITULO II 
 
 
2.  MARCO TEÓRICO 
 
 
 
2.1. Definición de sepsis 
 
Se define como un síndrome  de respuesta inflamatoria  sistémica  que es 
el  resultado de infección probada o sospechada durante el primer mes de 
vida extrauterina.1 
 
Según el momento de aparición se clasifican en sepsis precoz, la cual es, 
generalmente, de origen connatal y sepsis tardía (posterior a 72 horas de 
vida) las que se consideran como fundamentales  la edad de presentación 
puede ser clasificada de manera arbitraria en sepsis temprana, si aparece 
en los primeros 3 días de vida  (para algunos autores hasta los 7 días de 
vida), que es debida generalmente a microorganismos adquiridos de vía 
materna y sepsis tardía, la cual se presenta después de los 3 días de vida 
extrauterina y es causada frecuentemente por microorganismos 
adquiridos después del parto.2 
 
La clínica de las infecciones neonatales es con frecuencia inespecífica y 
en ocasiones casi inaparente, lo que exige del médico que valore a un 
recién nacido que , salvo que la etiología del cuadro que afecta al neonato 
sea  clara,  sospeche  siempre  la  posibilidad  de  que  el  mismo  sea 
secundario a una infección.3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1.- Núñez O. Cano M. Rocha J. Atención primaria de salud infantil. Revista proyecto rehabilitación 
de servicios de atención primaria, Managua, julio 2009 pág. 3-17. 
 
2.- González M, Caraballo M, Guerrero S, Montenegro S. Sepsis neonatal y prematurez. Revista 
de posgrado de la vía cátedra de medicina - N° 160 [en línea].Agosto 2006 [fecha de acceso 08 de 
julio del 2012]; URL disponible en: http://www.med.unne.edu.ar/revista/revista160/6_160.pdf. 
 
3.- Cabero R, Saldivar D, Cabrillo E, Obstetricia y medicina materno- fetal. Editorial Panamericana, 
Madrid –España, edición 2007, pág. 1199. 
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2.2. Epidemiología 
 
A  pesar de los avances en terapia antibiótica,  de  las medidas de soporte 
y del conocimiento de los factores de riesgo infeccioso, la sepsis sigue 
siendo causa importante y quizás inaceptablemente  alta  de mortalidad y 
morbilidad en las unidades neonatales. La sepsis  temprana  o  perinatal 
afecta a 1-2 de 1000 recién nacidos  de  término  y llega a afectar hasta 
19  de  1000  prematuros  menores  de  1000  grs. La sepsis  tardía  o 
intrahospitalaria a su vez afecta a un 2 a 5% de todos los recién 
nacidos hospitalizados  y hasta un 15% de los recién nacidos ingresados 
en la  unidad de terapia intensiva  por más  de  48 horas3 
 
Los prematuros son los más afectados,  desarrollando sepsis nosocomial 
un 25-50% de los menores de 29 semanas y un 50 a 80% de los menores 
de 25 semanas. Por otra parte, las tasas  de mortalidad en recién nacidos 
son aún tan altas como un 30% a 50%. 4 
 
La epidemiología es pobre en las naciones del tercer mundo por lo que se 
cita con frecuencia datos de  países  industrializados.  La incidencia de 
infección en países subdesarrollados es de 2.2 a 8.6 por cada mil nacidos 
vivos;  48%  sucede  en  los  menores  de  un  año  y 27%  en  el  periodo 
neonatal.5 
 
Cinco millones de pacientes fallecen en el periodo neonatal anualmente 
(98% en naciones tercermundistas), la mayoría de ellos por infecciones, 
prematurez y asﬁxia; las infecciones neonatales provocan alrededor de 
1.6 millones de muertes neonatales, en su mayoría debido a sepsis y 
meningitis. 
5
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3.- Cabero R, Saldivar D, Cabrillo E, Obstetricia y medicina materno- fetal. Editorial Panamericana, 
Madrid –España, edición 2007, pág. 1199. 
 
4.- Orfali J. Revista Sepsis neonatal nuevas estrategias terapéuticas, 2004, Vol 1, N° 1. ISSN 
0718-0918 pág. 25-26. 
 
5.- Coronell W, Pérez C, Guerrero C, Bustamante H. Sepsis neonatal. Revista de Enfermedades 
Infecciosas en Pediatría Vol. XXIII Núm. 90 Colombia pág: 57-58 
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El diagnóstico de infecciones en estancia hospitalaria es entre 33 y 66% 
de los recién nacidos ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatal (UCIN).En  América Latina la incidencia de sepsis neonatal se 
encuentra entre 3.5 y 8.9 por ciento.5 
 
El estreptococo del grupo B es flora normal del aparato gastrointestinal y 
genitourinario, colonizando menos frecuentemente la faringe. En el 
momento del parto se encuentra en la vagina o ano rectal en un 5 a 35% 
de las mujeres embarazadas en nuestro país. La tasa de transmisión 
vertical es del 50% y de estos recién nacidos el 1-2% desarrollan 
enfermedad clínica (3 por 1000 de nacido vivos). 6 
 
El  factor  de  mayor  importancia  es  la exposición del  recién  nacido  al 
microorganismo en el aparato genital de la madre, pero otros factores 
pueden modificar de manera adversa la evolución del bebé, como ser el 
parto pretérmino, Corioamnionitis materna, rotura de membranas más de 
18 horas antes del parto y la exposición a un alto inóculo por una cepa 
virulenta estreptococo del grupo B. Otro factor a tener en cuenta es la 
concentración materna de anticuerpos séricos contra el polisacárido 
capsular del estreptococo. .7 
 
2.3. Etiología 
 
En cuanto a la frecuencia con la que se presentan los distintos agentes, 
ésta  varía.  Sepsis  precoz: Estreptococo  beta-hemolítico  B, E.  Coli, 
Listeria  monocitógenes.Sepsis  tardía: E .  Coli,  BGN H.  Influenza 
Cándidas  Anaerobios  7 
 
 
 
 
 
 
 
 
5.- Coronell W, Pérez C, Guerrero C, Bustamante H. Sepsis neonatal. Revista de Enfermedades 
Infecciosas en Pediatría Vol. XXIII Núm. 90 Colombia pág: 57-58 
 
6.-http://www.monografias.com/trabajos19/sepsis-neonatal/sepsis neonatal.shtml (apertura 23-07- 
 
12) 
 
7.- San Feliciano L, Infecciones neonatales Chile 07/Oct./2011 pág. 4-5 
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2.4. Fisiopatogenia 
 
Para comprender los distintos mecanismos que intervienen en la 
producción de la infección neonatal, podemos tener en cuenta 3 procesos 
principales: 
1- Infección intrauterina: La misma supone una infección materna 
generalmente con signos clínicos inespecíficos. La vía de infección fetal 
más frecuente es la hematógena, a través de la placenta. 
2-  Infección adquirida durante el parto: Se relaciona en la mayoría de los 
casos con Corioamnionitis, infección urinaria materna y en especial con la 
rotura prematura o prolongada de las membranas ovulares.7 
3-  Infección postnatal: Está condicionada por múltiples factores, siendo 
los más importantes la prematurez, el bajo peso al nacer. Otros aspectos 
a tener en cuenta son las características inmunológicas (deficiencias 
transitorias tanto en la inmunidad celular como humoral), las asfixias, las 
patologías subyacentes no infecciosas, la permanencia prolongada en el 
hospital, los procedimientos especiales, las intervenciones quirúrgicas, la 
alimentación  y  las  deficientes  medidas  de  profilaxis  y  control  en  los 
servicios hospitalarios.8 . 
 
 
2.5. Características inmunológicas del feto y recién nacido 
 
El periodo neonatal es un momento muy vulnerable para el lactante, ya 
que se encuentran completando muchos de los ajustes fisiológicos 
necesarias para su vida extrauterina. Las elevadas tasas de mortalidad y 
morbilidad  neonatales  subrayan  la  fragilidad  de  la  vida  durante este 
periodo. La transición del recién nacido desde la vida intrauterina a la 
extrauterina requieren muchos cambios bioquímicos y fisiológicos.9 
 
 
 
8Al dejar de depender de la circulación materna a través de la placenta, se 
produce una activación de la función pulmonar para que se instaure un 
 
 
 
7.- San Feliciano L, Infecciones neonatales Chile 07/Oct./2011 pág. 4-5 
 
8.- http://www.med.unne.edu.ar/revista/revista160/6_160.htm (apertura 24-7-12) 
 
9.- Hing J, Poutou E, Valenzuela C, Urgellés   G, Ramírez G. Factores de riesgo de la sepsis 
neonatal. MEDISAN 2006;  pág.10 
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Intercambio respiratorio autosuficiente de oxígeno y anhídrido carbónico. 
También pasa a depender de su función gastrointestinal para la absorción 
de alimentos, de su función renal para la excreción de los  productos de 
desecho  y  para  el  mantenimiento  de  la  homeostasis  química,  de  su 
función hepática para la neutralización y excreción de sustancias tóxicas y 
de la función de su sistema inmunitario para la protección contra las 
Infecciones. 9 
 
Al nacimiento, el RN tiene su sistema inmunológico completo y maduro 
por lo que es capaz de responder a los estímulos antigénicos Pero carece 
de memoria inmunológica debido a que, en condiciones normales, el feto 
está exento de estímulos producidos por antígenos extraños adquiriendo 
a medida que entra en contacto con los diferentes antígenos. 
 
El feto tiene la facultad de sintetizar inmunoglobulinas en las primeras 
etapas de la gestación. Van Furth demostró la producción de IgM e IgG 
en el bazo humano, después de la vigésima semana de gestación.  10 
 
Los recién nacidos prematuros son deficientes en IgG debido a que el 
paso transplacentario se da principalmente en las últimas 4 - 6 semanas 
de gestación. La concentración de IgM en el recién nacido pre término 
menor  de  28  semanas  de  gestación es  de  6  mg/dl  en  promedio, 
aumentando a 11  mg/dl en  el recién nacido  a término En  el periodo 
postnatal, las concentraciones de IgM aumentan en forma rápida, 
probablemente como respuesta a los estímulos antigénicos, de tal manera 
que al año de edad se estima que se alcanza el 59% del valor de IgM del 
adulto Esto es similar en los recién nacidos prematuros y a término. 10 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9.- Hing J, Poutou E, Valenzuela C, Urgellés   G, Ramírez G. Factores de riesgo de la sepsis 
neonatal. MEDISAN 2006;  pág.10 
 
10.- Ponce A, Factores de riesgo de mortalidad por sepsis neonatal en la unidad de cuidados 
intensivos  neonatales  del hospital regional del cusco.  Revista de posgrado de la cátedra de 
medicina ,2009. Páginas: 5-7. 
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El recién nacido es más propenso a las infecciones, entre otras razones, 
por la deficiente habilidad de los leucocitos polimorfo nucleares para 
responder adecuadamente al estímulo quimio táctico. Además existe 
anormalidad en la adherencia leucocitaria y alteración en la migración Es 
por este motivo que en el  periodo neonatal la infección permanece como 
una causa importante de morbilidad y mortalidad,  a pesar de los grandes 
adelantos en el cuidado intensivo neonatal y el uso de antibióticos de 
amplio espectro.11 
 
La sepsis neonatal es un síndrome clínico caracterizado por la presencia 
de  los  signos  sistémicos  de  infección  acompañados  de  bacteriemia 
durante el primer mes de vida. 
 
La sepsis neonatal precoz se presenta generalmente como una 
enfermedad fulminante y multisistémica durante los primeros cuatro días 
de vida 12 
 
 
2.6. Factores de riesgo obstétricos  para sepsis neonatal 
 
La infección intrauterina es el resultado de una infección materna clínica o 
subclínica que puede deberse a diversos agentes (por eje 
citomegalovirus, Treponema palidum, Toxoplasma gondi, virus de la 
rubéola,  de  la  varicela,  parvovirus  y de  la  correspondiente  trasmisión 
hematógena transparentaría al feto.13 
 
La infección transparentaría puede suceder en cualquier instante de la 
gestación, y sus signos y síntomas estar presentes en el momento del 
parto o tardar meses o años en manifestarse. 
 
Puede dar lugar a un aborto espontáneo precoz, a una malformación 
congénita,  aun  parto  prematuro,  a  una  malformación  congénita,  a  un 
retardo del crecimiento intrauterino, a la muerte fetal.13 
 
 
 
 
 
 
 
11.- http://www.med.unne.edu.ar/revista/revista160/6_160.htm (apertura 5 de julio del 2012) 
 
12.- Richard E, Behrman, R, Kliegman, Nelson tratado de pediatría 17. Editorial: elsevier Edición pág. 670-672 
 
13.- Componente normativo materno. Ministerio de salud pública del Ecuador. Agosto 2008 pág. 169 
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Los factores de riesgo son: 
 
 Ruptura prematura de membranas 
 
 manejo conservador activo 
 
 Infección de vías urinarias 
 
 Parto pretérmino 
 
 Corioamnionitis 
 
 embarazo múltiple 
 
 Fiebre intraparto 
 
 Cerclaje 
 
 Cervicovaginitis 
 
 Atonía uterina, hipotonía uterina 
 
 Complicaciones de herida quirúrgica 
 
 ingreso a terapia intensiva neonatal 13 
 
 
2.7. Ruptura prematura de membranas 
 
La Norma   Materna del  Ministerio  de Salud Pública del  Ecuador 
define como  la  ruptura  espontánea  de  las  membranas  fetales  antes 
del  inicio de la  labor de parto independientemente  de la edad 
gestacional.  Cuando  la  ruptura  prematura  de membrana  ocurre  antes 
de  la semana 37  es  conocida  como ruptura prematura de 
membranas fetales pretérmino (RPMF).14 
 
La  Ruptura Prematura de Membranas  se  denomina Hidrorrea cuando se 
prolongada una duración de 24 horas hasta el momento de 
nacimiento  y se  llama  muy prolongada  cuando  supera las 24 horas.14 
 
La rotura prematura de las membranas ovulares eleva la morbimortalidad 
perinatal.- Este riesgo,  que en la rotura prolongada es aún más alto, 
depende fundamentalmente de14 
 
 
 
 
 
 
 
13.- Componente normativo materno. Ministerio de salud pública del Ecuador. Agosto 2008 pág. 
169 
 
14- Schwarcz R, Fescina R, Duverges C. Obstetricia. 6ta.madri_españa: editorial ateneo; página: 
190:248. 
 
13 
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Inmadurez. El  principal  factor   determinante  de  la morbimortalidad 
neonatal es  la inmadurez del recién nacido, que  se exterioriza 
fundamentalmente por la rotura prematura de las membranas.15 
 
Infección. El riesgo de que el feto y el recién nacido presenten esta 
complicación aumenta proporcionalmente con la duración del periodo de 
latencia.  Según  algunos  autores,  pasadas  las  24  horas  de  rotura  de 
membranas las cifras oscilan entre 5 y el 25% de los casos. 16 
 
 
2.7.1 Epidemiología 
 
En nuestra población oscila entre el 7 y 14% del total de partos. 
 
Si el trabajo de parto no es inducido, 60-70% de estos comienzan trabajo 
de parto espontáneamente en un periodo de 24 h y cerca del 95% lo hará 
en un periodo no mayor a 72 horas. La rotura prematura de membrana 
ocurre en aproximadamente 1-3% del total de mujeres embarazadas, 
además  se  encuentra  asociada  con  aproximadamente  el  30-40%  de 
partos pre término, por esta razón podría considerarse como el problema 
obstétrico de la actualidad debido a que está reportado que el 85% de la 
morbimortalidad fetal es resultado de la prematurez.17 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
15.- Salinas P, Parra M y colaboradores. Obstetricia y ginecología del hospital clínico de chile 
primera edición chile 2005.página:243 
 
16.-  Mandel l. Síndrome de sepsis. Tratado de Infectología. Editorial panamericana Capítulo 63. 
Pág. 973. 
 
17.- Koch M, Seltzer P, Sciangula M. Ruptura prematura de membranas. Revista de postgrado de 
la cátedra de medicina Colombia 2008 N°182.pag:13-14. 
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2.7.2 Etiopatogenia 
 
La  causa  de  la  rotura  prematura  de  membranas  es  incierta,  muchos 
autores señalan como causa: 
 
- Bajo nivel socio económico 
 
- Bajo peso materno 
 
- Parto prematuro previo 
 
- Consumo de cigarrillo 
 
- Metrorragia del segundo y tercer trimestre 
 
- Infecciones cérvico-vaginales y vaginosis 
 
- Polihidroamnios 
 
- Embarazo gemelar 
 
- Malformaciones y tumores uterinos 
 
- Conización previa 
 
- Embarazo con DIU 
 
- Desconocida 
 
En la mayoría de los casos, el feto o el recién nacido no se expone a una 
posible bacteria patógena hasta que se rompen las membranas y pasa a 
través del canal de parto y /o entra en el medio extra uterino.- El canal del 
parto humano esta colonizado por microorganismos aerobios y 
anaerobios  que  pueden  dar  lugar  a  una  infección  ascendente  del 
Amnios o a la colonización del recién nacido durante el parto.17 
 
La trasmisión vertical de los agentes bacterianos que infectan el líquido 
amniótico y/o el canal vaginal pueden producirse en el interior del útero o 
más a menudo durante el parto17 
 
 
 
 
 
 
 
 
17.- Koch M, Seltzer P, Sciangula M. Ruptura prematura de membranas. Revista de postgrado de 
la cátedra de medicina Colombia 2008 N°182.pag:13-14. 
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2.7.3 Fisiopatología de la rotura de las membranas 
 
Malak y cols a través del estudio microscópico de membranas ovulares 
lograron definir una zona de morfología alterada extrema, caracterizada 
por un engrosamiento de la capa compacta, fibroblástica, esponjosa y 
reticular, reflejando desorganización del colágeno, edema, depósito de 
material fibrinoide, con un adelgazamiento en la capa trofoblástica y 
decidua. Leí y cols. Determinaron que en esta zona ocurrían fenómenos 
de apoptosis  (muerte  celular programada) en epitelio amniótico, 
degradación de la fracción  ribosoma l28s  y activación de 
metaloproteínasas. Es probable que diferentes agentes (infecciosos, 
hormonales, paracrinos, etc.) activen diversos mecanismos que causen 
esta  alteración  morfológica,  favoreciendo  la  formación  de  un  sitio  de 
rotura a nivel supra cervical, antes del inicio del trabajo de parto18 
 
La rotura prematura de membranas es un fenómeno multifactorial. La 
infección diagnosticada con cultivo de líquido amniótico positivo como 
factor causal de ruptura prematura de membranas se ha descrito en 36 a 
50% de los casos, porcentaje que  aumenta a 75% en pacientes que 
inician trabajo de parto. La vía más común es la ascendente, a través del 
paso de microorganismos patógenos desde la vagina o cérvix, hacia 
decidua, corion, amnios, cavidad amniótica y feto.18 
 
a) Aumento de la presión intra amniótica: la relación entre la presión 
intra amniótica y la tensión de las membranas viene definida por la ley de 
Laplace, que indica que dicha tensión es proporcional a la presión 
intrauterina y al cuadrado del radio de la esfera (T= P × r2) por lo que 
pequeños aumentos del radio conducen a grandes incrementos de la 
tensión, que es probablemente el factor más importante para algunos 
autores en la ruptura de membranas.18 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
18.- Rivera R.Caba F.Aguilera Fisiopatología de la rotura prematura de las membranas ovulares en 
embarazos de pretérmino.Santiago de Chile año 2008.pag.17-18. 
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Esta tensión de la bolsa es habitualmente contenida y compensada por 
las paredes uterinas, excepto en el polo inferior del huevo a nivel de la 
dilatación del orificio cervical, por lo que es el radio de la dilatación el que 
fundamentalmente determinará los incrementos de tensión no 
compensados a nivel del orificio cervical, siendo este el punto habitual de 
rotura.  Solo  en  caso  de  presiones  intrauterinas  muy  elevadas,  sin 
dilatación cervical, podría darse una rotura en puntos más altos.18 
 
b) Disminución de la resistencia de la bolsa amniótica: la bolsa de las 
aguas está constituida por 2 capas (el amnios y el corion), como ya se 
había señalado. Ambas capas están yuxtapuestas y presentan la 
capacidad de deslizamiento de una sobre otra. Esta estructura posee la 
capacidad de mantenerse íntegra hasta fases avanzadas del parto. La 
actividad de enzimas proteolíticas, colagenasas y elastasas debilitaría su 
resistencia y precipitaría la rotura de la misma. Esta actividad enzimática 
se vería condicionada por.19 
 
Infecciones: las   bacterias son capaces de desarrollar actividad 
proteolítica que destruye el colágeno, pudiendo además favorecer la 
colagenasa de los neutrófilos. Las infecciones pueden ocurrir por vía 
ascendente (vagina o cérvix) hacia decidua, corion, amnios, cavidad 
amniótica y feto, o por vía hematógena (peritoneal, amniocentesis, biopsia 
de vellosidades coriales, o  traumatismos  con   ingreso a  cavidad 
amniótica). 19 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
18.- Rivera R.Caba F.Aguilera J.Fisiopatología de la rotura prematura de las membranas ovulares 
en embarazos de pretérmino.Santiago de Chile año 2008.pag.17-18. 
 
19.-  Botell  M,  Bermúdez  M.  Ruptura  prematura de  membranas,  aspectos  de  interés  para  la 
atención primaria de salud. Revista Cubana de medicina Diciembre 2010.pág 3-7. 
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Cualquier germen puede provocar la infección, los más frecuentemente 
encontrados son: Ureaplasmaurealyticum,  Fusobacteriumspecies, 
Mycoplasmaominis, Estreptococusgrupo B,  Estreptococusviridans, 
Gardnerellavaginalis, entre otros. En los procesos infecciosos hay que 
considerar la fosfolipasa A2, la fosfolipasa C, y los lipopolisacáridos que 
estimulan la síntesis de prostaglandinas, las colagenasas bacterianas, las 
citoquinas, los macrófagos y granulocitos, así como la prostaglandina E2 
con los consiguientes cambios cervicales e inicio de dinámica uterina, las 
interleucinas que activan la síntesis de prostaglandinas, y la apoptosis.19 
 
- Coito: en el coito existen sustancias que pueden conducir al mismo 
efecto. Las enzimas collagen-like y las prostaglandinas (que estimulan la 
proteólisis) 
- Tabaquismo: en las fumadoras se produce una reacción pulmonar que 
aumenta la actividad proteolítica y disminuye la de los inhibidores 
proteolíticos. 
- Aumento de la concentración de hexosa mina en la capa 
mesenquimatosa del amnios. 
- Déficit nutricionales y de oligoelementos: difícilmente demostrables. Pero 
la bolsa también sufre una serie de cambios estructurales que la debilitan 
a lo largo de la gestación, entre los cuales se da, incluso, una disminución 
de su contenido en colágeno, por lo que su rotura a término puede 
considerarse  una  variedad  fisiológica  por  ese  normal  debilitamiento 
intrínseco.19 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
19.-  Botell  M,  Bermúdez  M.  Ruptura  prematura de  membranas,  aspectos  de  interés  para  la 
atención primaria de salud. Revista Cubana de medicina Diciembre 2010.pág 3-7. 
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c) Acciones traumáticas sobre la bolsa de las aguas: son difíciles de 
demostrar: 
 
- Adherencias entre el cori amnios y decidua, lo que produciría un 
estiramiento corioamniótico al desplegarse el segmento uterino inferior, el 
crecimiento uterino y las contracciones esto incrementa la tensión de la 
bolsa y facilita la ruptura 
- Traumatismos externos (3%): tacto vaginal, amnioscopia, etcétera. 
- Traumatismos internos: movilidad del feto sobre el polo inferior ovular.19 
 
 
2.8. Corioamnionitis: 
 
El término «Corioamnionitis», definido estrictamente, se refiere a la 
inflamación  o  infección  de  la  placenta  y  del  corion  y  el  amnios 
(membranas fetales). El término puede hacer referencia a un diagnóstico 
histológico, subclínico o clínico. Son sinónimos de corioamnionitis clínica 
los términos «infección intra amniótica » y «amnionitis».20 
 
Es una entidad en la cual microorganismos, usualmente bacterias, llegan 
y se multiplican en la cavidad amniótica. Puede ocurrir tanto ante la rotura 
prematura de las membranas como con el saco ovular integro. Su 
frecuencia global es de alrededor del 1% de todos los embarazos.20 
 
Se define como la presencia de fiebre materna mayor de 37.5 grados con 
 
2 ó más de los siguientes hallazgos: taquicardia fetal, sensibilidad uterina, 
descarga vaginal fétida o leucocitosis materna. La incidencia de sepsis 
neonatal cuando existe corioamnionitis va de 3 – 20 %.21 
 
 
 
 
 
 
 
19.-  Botell  M,  Bermudez  M.  Ruptura  prematura de  membranas,  aspectos  de  interés  para  la 
atención primaria de salud. Revista Cubana de medicina Diciembre 2010.pág 3-7. 
 
20.-Instituto Nacional de Pediatría, Secretaría de Salud, México, D.F. México. Morbilidad y 
mortalidad por sepsis neonatal en un hospital de tercer nivel de atención Salud Pública. [En línea] 
Méx 2003; Vol. 45(2):90-95[fecha de acceso 08 de julio del 2012]; URL disponible en: 
 
http://bvs.insp.mx/rsp/articulos/articulo.php?id=000374 
 
21.- Núñez R, y colaboradores. Factores de riesgo neonatales, capítulo 11 infección neonatal 
.edición 2010 Pág. 199-217. 
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2.8.1 Epidemiología 
 
La corioamnionitis histológica tiene elevada incidencia en la población 
estudiada, la corioamnionitis, aparece aproximadamente en1% de todas 
las gestaciones; se presenta de un 5 al 10 % en pacientes con rotura 
prematura de membranas de término y en un 44% de los casos precede a 
la rotura de membranas.21 
 
En general la corioamnionitis clínica afecta un10-30% de las pacientes 
con rotura prematura de membrana de pretérmino. En el grupo de 
embarazadas con edad gestacional menor a las 26 semanas, esta cifra 
puede superar el 50% de los casos.21 
 
2.8.2 Etiopatogenia 
 
Desde el punto de vista etiológico, la gran mayoría de las pacientes 
presentan un cuadro poli microbiano, donde suelen coexistir dos o más 
tipos de bacterias y habitualmente con combinación de aeróbicos y 
anaerobios.  Los  gérmenes más   frecuentes    aislados  en el líquido 
amniótico tanto en pacientes con parto prematuro como en caso de rotura 
prematura  de  membranas  de  pretérmino  son  mico  plasmas  y  urea 
plasmas, además de Escherichiacoli, Listeria monocitógenes, 
estreptococo B-hemolítico, Chlamydia trachomatis.22 
 
La mayoría de las veces, los gérmenes llegan a la cavidad amniótica por 
vía ascendentes desde la mucosa vaginal, pasando por el canal cervical. 
 
Sin embargo, también existen otras vías menos frecuentes que permiten 
la entrada de bacterias al líquido amniótico, entre ellas22 
 
- Vía hematógena: por gérmenes provenientes de otro foco infeccioso o 
por sepsis materna. 
 
- Vía canalícular tubaria por contigüidad, siendo el mejor ejemplo una 
peritonitis apendicular. - Como complicación de procedimientos invasivos 
(Amniocentesis, cordocentesis, fetoscopía) 22 
 
 
 
21.- Núñez R, y colaboradores. Factores de riesgo neonatales, capítulo 11 infección neonatal 
.edición 2010 Pág. 199-217. 
22.- Rodney K, Edwards M. Clínicas obstétricas y ginecológicas. Corioamnionitis y parto FL 32610- 
0294, USA  2005 pag.287-288 
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2.8.3 Factores predisponentes 
Deficiencia de la actividad antimicrobiana del líquido amniótico por bajos 
niveles de  Zinc en la dieta. 
 
- Aumento del pH vaginal 
 
- Ausencia de moco cervical 
 
- Coito cerca del término 
 
- Los cursos semanales de corticoides en mujeres con Rotura Prematura 
de Membrana no mejoraron los resultados neonatales por sobre los 
obtenidos con un curso único, y se asociaron con un riesgo aumentado de 
Corioamnionitis.23 
 
- En general, los factores que más incidieron en la aparición de 
corioamnionitis, fueron: malnutrición materna por defecto, infecciones 
genitales asociadas al embarazo, tiempo de ruptura de membranas e 
inicio de trabajo de parto superior a 24horas y el politacto; asimismo, 
partos pre-término, altos índices de cesárea, infecciones neonatales 
precoces  y  puerperales,  y  largas  estadías  hospitalarias  fueron  las 
repercusiones fundamentales sobre la salud materna y el peripato.23 
 
2.8.4 Clínica y diagnóstico 
 
El cuadro clínico clásico de Corioamnionitis está dado por el hallazgo de: 
 
- Temperatura axilar mayor a 37,8ºC en dos tomas separadas por una 
hora 
 
- Taquicardia fetal con frecuencia cardiaca superior a 160 latidos por 
minuto 
- Sensibilidad a la palpación uterina
24
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
23.- Müller E, Bracho A. Obstetricia integral siglo XXI España 2006 pág.147 
 
24.-  Castro M Y col. Corioamnionitis histológica en el recién nacido. Perú  Rev.peru.pediatr. 60 (3) 
2007 pág.157-158 
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- Líquido amniótico purulento con mal olor, todos estos síntomas pueden 
presentar-se con membranas rotas e integras tanto en gestaciones de 
termino como de pretérmino. Se considera que si una paciente presenta 
fiebre,  más  uno  de  estos  criterios  clínicos  ya  se  puede  hacer  un 
diagnóstico de corioamnionitis.24 
 
Los  síntomas  mencionados  pueden  deberse  a  otras  situaciones,  y 
además muchas pacientes pueden presentar fiebre sin que eso signifique 
una corioamnionitis, por ello se han intentado diversos exámenes para 
precisar el diagnóstico. 
 
En una corioamnionitis subclínica o infección intra amniótica, se 
caracteriza además por el hallazgo de leucocitos polimorfo nucleares de 
origen materno en las membranas ovulares y en la placa corial. Se 
reconoce como respuesta fetal histológica al hallazgo de migración de 
polimorfo nucleares en las paredes de los vasos fetales de la placa corial 
y del cordón umbilical en dirección al amnios.24 
 
El recuento de glóbulos blancos en sangre materna sobre 15000/mm, 
tiene una sensibilidad cercana al 70%, para el diagnóstico de 
corioamnionitis; concomitantemente el cultivo de placenta; ecografía en 
donde la corioamnionitis se suele asociar precozmente con ausencia de 
movimientos respiratorios y, de forma más tardía, con ausencia de 
movimientos fetales y de tono fetal.; la amniocentesis es opcional. A pesar 
de ser un método invasivo, se puede realizar cuando existan dudas 
razonables a través de la clínica o de las exploraciones complementarias 
anteriores. 
 
En el líquido amniótico obtenido se puede determinar: Recuento de 
leucocitos. En condiciones normales el líquido amniótico debe ser estéril, 
por lo que no debe haber leucocitos. Se considera un resultado positivo si 
presenta >50 leucocitos/mm.24 
 
 
 
 
 
 
24.-  Castro M Y col. Corioamnionitis histológica en el recién nacido. Perú  Rev.peru.pediatr. 60 (3) 
2007 pág.157-158 
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Evolución y Pronóstico 
 
Las  madres  pueden  desarrollar  endometritis  puerperal  y los  neonatos 
pueden nacer con neumonía connatal, cuyo pronóstico es muy grave si 
además se trata de niños prematuros. Existe una asociación entre 
corioamnionitis histológica y leucoma lacia cística peri ventricular y con las 
hemorragias intraventriculares severas.25 
 
Tratamiento Preventivo. 
 
Suplemento de zinc en la dieta, evitar el coito luego de la segunda mitad 
en embarazos de riesgo, tratamientos de las infecciones cervicovaginales. 
 
Frente al diagnóstico de corioamnionitis:- Es esencial que ocurra el parto 
para la re-solución de la enfermedad y eso es independiente de la edad 
gestacional 
 
- Siempre se debe administrar antibióticos desde el momento en que se 
haga e diagnóstico, debe incluir antibióticos combinados y de amplio 
espectro dado que es un cuadro poli microbiano.25 
 
- La madre debe ser tratada con soporte general de hidratación, medición 
de  diuresis  y  control  de  signos  vitales,  para  detectar  a  tiempo  una 
eventual sepsis secundaria al foco uterino- La vía de parto no depende de 
la infección, por lo tanto la decisión es según criterios obstétricos, pero se 
debe tener presente que existe una limitante del tiempo que transcurre 
entre el diagnóstico.25 
 
 
2.9. Colonización materna con estreptococo grupo b 
 
La colonización materna EGB sin complicaciones clínicas y sin profilaxis 
antibiótica, tiene un riesgo de sepsis de 1 % que aumenta a 4 - 7% en 
presencia de complicaciones clínicas como rotura de membranas, fiebre 
materna  o  prematuridad  y  tan  alto  como  20  %  en  presencia  de 
corioamnionitis26.20 
 
 
 
25.- http://www.slideshare.net/fhcatgo/corioamnionitis-2949923 ( apertura 30-07-12) 
 
26.-   Carrera J, Mallafré J.Serra B. Protocolos de obstetricia y medicina perinatal del Instituto 
Universitario Dexeus. Cuarta edición. Editorial  Elsevier España.pag:3-13 
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2.10.  Infecciones vaginales y urinarias 
 
Se ha demostrado que las infecciones vaginales y urinarias en la madre 
son  un  factor  de  riesgo  importante  para  la  presencia  de  partos  pre 
término, Ruptura Prematura de Membranas y por consiguiente procesos 
infecciosos en el recién nacido. 
 
El verdadero reservorio de las bacterias que colonizan el canal genital es 
el recto, a partir del cual alcanzan las mucosas del tracto genital. La 
trascendencia de la colonización no estriba solo en que las bacterias son 
capaces de transmitirse verticalmente al feto y/o recién nacido, sino que 
también provocan complicaciones infecciosas en la madre (endometritis  y 
sepsis posparto) y complicaciones evolutivas durante el embarazo.26 
 
 
2.11.  Cerclaje cervical 
 
Se denomina así al procedimiento destinado a ocluir el orificio cervical 
interno mediante la colocación de un material de sutura determinado a su 
alrededor está indicado ante una incompetencia cervical comprobada, 
probable o posible27 
 
2.11.1 Morbilidad y mortalidad materna. 
 
 
El cerclaje conlleva al riesgo de ruptura prematura de membranas (38%) y 
Corioamnionitis  (6.6%)  mayor  en  los  casos  urgentes  y  cuando  la 
dilatación cervical es más amplio, rara vez el cerclaje se asocia a fistula 
vesicocervical. 
 
Se debe recordar que el cuello uterino sufre  grandes cambios durante el 
embarazo por las variaciones hormonales propias de la gestación  así 
aumenta la concentración habitual de los glucosaminoglicanos que 
conforman la sustancia de relleno del cérvix quedando más separadas las 
fibras musculares y el colágeno, esta es la causa del reblandecimiento 
cervical característico del embarazo.28 
 
 
 
26.-  Carrera J, Mallafré J.Serra B. Protocolos de obstetricia y medicina perinatal del Instituto Universitario Dexeus. Cuarta 
edición. Editorial  Elsevier España.pag: 3-13 
27.- Cabero l. Parto prematuro. Editorial panamericana 2007 pág. 183-187 
 
28.- Mejía H. Factores de riesgo para muerte neonatal. Revisión sistemática de la literatura. pág. 9. 
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2.12.  Factores maternos secundarios 
 
2.12.1 Edad 
La edad de la madre es un factor de riesgo importante para compromiso 
neonatal. Se han identificado especialmente dos grupos etarios de mayor 
riesgo: las madres adolescentes y las mayores de 35 años. A las primeras 
se las asocia fundamentalmente con una mayor incidencia de bajo peso al 
nacer. Se ha descrito que este suceso es de 2 a 6 veces más frecuente 
en adolescentes, de estos el 85% son niños prematuros y un 15% niños 
pequeños para la edad gestacional. Estos resultados desfavorables del 
embarazo de adolescentes más que a inmadurez biológica pero, estarían 
asociados a otras variables socio demográficas como inadecuado control 
prenatal, desnutrición y bajo nivel educacional.29 
 
 
Las causas que condicionan mortalidad neonatal en mujeres por encima 
de los 35 años son principalmente patologías, entre las que se destacan 
la diabetes, hipertensión arterial, alteraciones cromosómicas, placenta 
previa, etc. Fretts y colaboradores en una revisión de datos de 33 años 
observaron que la edad materna avanzada, continua siendo un factor de 
riesgo importante pese al control de las patologías mencionadas.29 
 
2.12.2 Educación materna 
 
La educación  materna ha mostrado   una relación inversamente 
proporcional con compromiso de bienestar neonatal. Según algunos 
investigadores esto se explicaría porque las madres de un mejor nivel 
educacional posponen la maternidad o la edad de matrimonio y además 
optan por cuidados médicos para el control de embarazo y parto, por lo 
cual que esta variable está íntimamente relacionada con actitudes y 
prácticas de las madres.  Mosley menciona que  en países 
subdesarrollados la educación paterna puede ser tan importante como la 
materna para definir mortalidad infantil, ya que un padre mejor educado 
es quien decide en última instancia por una adecuada atención médica o 
cuidados de sus hijos.29 
 
 
 
 
29.- León J, Sánchez E, Rodríguez C. Factores de riesgo de la sepsis neonatal MEDISAN 2006; pág. 2. 
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2.12.3 Estado civil 
Esta variable se ha asociado sobre todo a un riesgo aumentado de bajo 
peso al nacer y guarda estrecha relación con otros factores de riesgo 
como el embarazo en la adolescencia, consumo de alcohol y tabaquismo. 
Feroz en un estudio sobre 36.608 nacimientos en el distrito de Columbia 
encontró  un  34%  más  de  incidencia  de  bajo  peso  y  35%  más  de 
mortalidad neonatal en niños nacidos de madres solteras, el riesgo 
permaneció  importante  a  pesar  de  controlar  por  edad  y  educación 
materna. En un análisis de la mortalidad infantil y neonatal de Chile de 
1965 a 1990, Vargas y Cerda observaron que la ilegitimidad incremento 
de 17.4% a 34.3% constituyéndose en uno de los principales problemas 
medico sociales que trascienden en mortalidad infantil y neonatal a pesar 
de haber mejorado aspectos como la educación materna.30 
 
2.12.4  Condición socioeconómica 
La pobreza interactúa con otras variables como la baja escolaridad de la 
madre, ruralidad y falta de acceso a servicios de salud; constituyéndose 
en un factor de riesgo que tiene fuerte asociación con mortalidad infantil y 
neonatal. Un estudio realizado en Brasil demostró un rol fuerte e 
independiente de los ingresos económicos familiares sobre mortalidad 
infantil ajustando por bajo peso de nacimiento.30 
 
 
2.12.5  Paridad y espacio intergenésico 
El antecedente del número de partos previos es usado para establecer el 
riesgo obstétrico y eventuales resultados adversos del recién nacido. 
Según varios investigadores la primiparidad o primer embarazo tiene una 
alta correlación con bajo peso al nacer y mortalidad neonatal, esta se 
potencia cuando interactúa un  embarazo en la adolescencia o en mujeres 
mayores de 30 años. Por otro lado la multiparidad también ha sido 
asociada a resultados adversos explicados principalmente por 
complicaciones obstétricas o patologías maternas.30 
 
 
 
 
 
 
 
30.-   Rodríguez A, Mojarro D.   El recién nacido de riesgo. Universidad de Sevilla 2007 pág. 15-16 
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El espaciamiento entre nacimientos  en  menores  a 15  meses ha sido 
encontrado  como  factor  de  riesgo  para  mortalidad  neonatal  y  pos 
neonatal. Los mecanismos causales sugeridos son depresión materna, 
competición con el hermano precedente y riesgo de infección cruzada. 
Miler en su estudio realizado en Filipinas demostró que el espacio 
intergenésico acortado asociado a multiparidad incrementa grandemente 
el riesgo de muerte en neonatos.30 
 
 
2.12.6  Control prenatal 
No existe duda de que el control prenatal lo más pronto posible después 
de la concepción se asocia a mejores resultados del embarazo sobretodo 
reduciendo aquellos problemas que conllevan a nacimiento de bajo peso. 
Dollfus en una revisión de los factores de riesgo para  muerte infantil 
menciona que intervenciones simples como el control prenatal soporte 
social y servicios de educación son las mejores estrategias para disminuir 
las muertes infantiles asociadas  a prematurez y sus complicaciones; su 
eficacia esta disminuida en países subdesarrollados debido a factores 
culturales y diferencias en el acceso a servicio de salud. La Organización 
Mundial  De  La  Salud  define  como  ideal  un  mínimo  de  5  controles 
prenatales iniciados antes de la semana 20 de gestación.  30 
 
 
2.13. Asociados al recién nacido 
 
Prematuridad, los tienen 120 veces más riesgo de fallecer que un y la 
prevalencia de sepsis neonatal es 5 veces mayor en este grupo que en 
los. Peso Bajo al nacer: Los niños con peso entre 1000-1500 g. Tienen 2 
veces más  sepsis que los que pesan entre 1500-2000 g.  y 8 veces más 
que los > de 2000 g. Asfixia del nacimiento que amerite reanimación 
neonatal, cateterización de vasos umbilicales. Neutropenia neonatal. 
Anomalías congénitas que cursen con ruptura de barreras anatómicas 
para infección (Meningocele, onfalocele, etc.)31 
 
 
 
 
30.-   Rodríguez A, Mojarro D.   El recién nacido de riesgo. Universidad de Sevilla 2007 pág. 15-16 
 
31.-  Muñoz M, Muñoz J, Barrientos V .Factores de riesgo en sepsis neonatal en un hospital de 
tercer   nivel en la ciudad de México.   Revista de Especialidades Médico-Quirúrgicas [fecha de 
acceso 11 de julio del 2012]; URL disponible en: revista@issste.gob.m. 
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2.14.  Manifestaciones clínicas de sepsis neonatal 
 
El diagnóstico temprano y oportuno de sepsis neonatal no es fácil porque 
las manifestaciones clínicas son inespecíficas y pueden avanzar 
rápidamente a estadios más avanzados. 
 
Los signos de alarma identificados por la Organización Mundial de la 
Salud  son los siguientes: convulsiones,  rechazo  al  alimento,  dificultad 
respiratoria,  hipo actividad, 31 
 
Las manifestaciones clínicas son inespecíficas y muy variadas. Algunas 
de las principales son: distermias, dificultad respiratoria, ictericia, apneas 
(con más frecuencia en prematuros), distensión abdominal, 
hepatomegalia, letargia, sangrados, hipo actividad, palidez, oliguria, 
cianosis, piel marmórea, crisis convulsivas, irritabilidad, esplenomegalia, 
vómito, diarrea, hipotensión  arterial, petequias o  equimosis, 
trombocitopenia y acidosis. 31 
 
 
2.15.  Tratamiento de sepsis neonatal 
 
Se debe evitar el uso empírico de antimicrobianos de amplio espectro, sin 
embargo en situaciones especiales, se requiere el empleo de 
cefalosporinas de tercera o cuarta generación,  o inclusive carbapenems 
(cepas multiresistentes productoras de betalactamasas de espectro 
extendido –BLEE-). Debido a la alta prevalencia de infecciones por 
estafilococo coagulasa negativo, de manera empírica se puede utilizar 
vancomicina en sospecha de sepsis nosocomial, pero si los cultivos se 
reportan negativos en 48  horas, esta se debe suspender. 
 
En los pacientes en que se presente falla del tratamiento inicial, se deberá 
ampliar el esquema antimicrobiano, así como la toma de cultivos de 
control. Las dosis varían de acuerdo a la edad cronológica y de gestación 
del neonato.  32 
 
 
 
 
31.-  Muñoz M, Muñoz J, Barrientos V .Factores de riesgo en sepsis neonatal en un hospital de 
tercer   nivel en la ciudad de México.   Revista de Especialidades Médico-Quirúrgicas [fecha de 
acceso 11 de julio del 2012]; URL disponible en: revista@issste.gob.m. 
 
32-  Ferguson M,  Rhodes P, Morrison J, Puckett C. Clínica de infección del líquido amniótico  y su 
efecto sobre el recién nacido. Obstetricia y. Ginecología. 1985; 151: pag: 1058-1061. 
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La evidencia actual de ensayos clínicos controlados aleatorizados no 
apoya el  uso  rutinario  de  inmunoglobulina  intravenosa y  factor 
estimulante de colonias de granulocitos. El uso de pentoxifilina como 
adyuvante en el manejo de sepsis reduce la mortalidad en neonatos pre 
término,  no es adecuado utilizarlo de manera rutinaria hasta la obtención 
de mejor evidencia. Dependiendo de las condiciones clínicas del paciente 
en el caso de sepsis grave o choque séptico se deberá proporcionar 
apoyo ventilatorio, suministro de líquidos, aminas e incluso cortico 
esteroides en el caso de hipotensión refractaria a las mismas o en caso 
de sospecha  de  insuficiencia suprarrenal.  Es  indispensable realizar la 
corrección  del  equilibrio  ácido  base  y  proporcionar  apoyo  calórico  y 
nutricional ya sea por vía enteral o parenteral según sea el caso.  32 
 
 
2.16.  Prevención 
 
Se realiza desde el momento de la concepción al llevar la madre un 
control  prenatal  adecuado. El  obstetra  debe  investigar   infecciones 
maternas durante el embarazo, para así ofrecer profilaxis y tratamientos 
oportunos, tratando de evitar los factores de riesgo prevenibles antes 
mencionados.32 
 
Los recién nacidos son especialmente vulnerables a las infecciones 
nosocomiales. Se deben implementar medidas universales preventivas 
como el lavado de manos así como evitar en lo posible procedimientos 
invasivos, entre  ellos el menor uso de depósitos intravasculares, 
ventilación invasiva así como el uso racional de antibióticos de amplio 
espectro.32 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
32-  Ferguson M,  Rhodes P, Morrison J, Puckett C. Clínica de infección del líquido amniótico y su 
efecto sobre el recién nacido. Obstetricia y. Ginecología. 1985; 151: pag: 1058-1061 
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2.17 Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 
Temperatura  > 38,5°C o < 36°C 
Taquicardia definida como una FC media > 2 DS sobre la normal para su 
edad en la ausencia de estímulos externos, uso medicinas crónicas ó de 
estímulos dolorosos o una taquicardia inexplicable que persiste por un 
período de más de media a una hora o en niños < 1 año: bradicardia 
definida como una FC media < percentil a 10 para la edad en la ausencia 
de estímulos vágales, beta bloqueadores o cardiopatía congénita, ó una 
depresión persistente por más de media a una hora inexplicable.33 
 
Recuento leucocitario elevado o disminuido para la edad (no 
secundario a quimioterapia) o >10% neutrófilos inmaduros.33 
 
INFECCIÓN – una infección sospechada o comprobada (por cultivo 
positivo, tinción de tejido ó PCR) causada por cualquier patógeno o un 
síndrome clínico asociado con una alta  posibilidad de infección. 
 
SEPSIS.-  resultado de una infección sospechada o comprobada. 
 
SEPSIS SEVERA –  sepsis más disfunción orgánica, hipotensión o hipo 
perfusión.34 
 
SHOCK SEPTICO –  sepsis severa y disfunción orgánica cardiovascular, 
con hipotensión arterial a pesar de  reposición de líquidos. 
 
NOTA: En recién  nacidos (de 0  a  7 días) se considera  anormal  una 
taquicardia >180, bradicardia <100, FR >50, leucocitosis >34,000/mm3, 
presión sanguínea sistólica <65 mm/Hg. En el recién nacidos (de 8 a 28 
días) se considera anormal una FC >180 y < 100, FR >40, leucocitos 
>19,500 ó < 5000 /mm3 y presión sanguínea sistólica < 75 mm/Hg. La 
temperatura debe ser tomada rectal, vesical, oral o por sensor en catéter 
central. 34 
 
 
 
 
 
 
33.-  Abril  G,  Chimbo,  Escalante  P.  Valoración  de  la  pro  calcitonina  semicuantitativa  en  el 
diagnóstico de sepsis temprana. Cuenca, julio 2007- diciembre 2007.PÁG. 71-74 
 
34.-Castro M Y col. Corioamnionitis histológica en el recién nacido. Perú  Rev.peru.pediatr. 60 (3) 
2007 pág.157-158 
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2.18. HIPÓTESIS 
 
 
 
 
Los factores obstétricos como la ruptura prematura de membranas, la 
Corioamnionitis, las infecciones no tratadas   durante el  embarazo, 
pueden ser la principal causa que llevan  al neonato a una sepsis. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 2.19. VARIABLES  DE ESTUDIO 
 
 
Variable  Independiente: Sepsis Neonatal 
 
 
Variable  Dependiente: 
 
 
 Edad materna 
 
 
 Rotura Prematura de Membranas 
 
 
 Corioamnionitis 
 
 
 Infección Tracto Urinario Materno 
 
 
 Vulvovaginitis Materna 
 
 
 Tipo de Parto 
 
 
 Apgar 
 
 
 Controles Prenatales 
 
 
 Duración del parto 
 
 
 Trabajo de parto 
 
 
 Líquido amniótico 
 
 
 Peso del Recién Nacido 
 
 
 
 
 
Variables Intervinientes: 
 
 
 Escolaridad. 
 
 Sexo del  Neonato 
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2.20.  OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
 
 
VARIABLE CONCEPTO INDICADOR ESCALA 
 
 
 
 
Edad Materna 
 
 
Número de años 
cumplidos de la 
madre al momento del 
estudio. 
 
 
•  De 10-14 Años. 
•  De 15-19 Años. 
•  De 20-35 Añ0 
•  36 y más. 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
 
Corioamnionitis 
 
 
Infección de la 
placenta y de las 
membranas fetales; 
corion y amnios 
 
 
 
Datos  que 
constan en la 
historia clínica 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
Controles 
Prenatales 
 
 
Número de controles 
prenatales realizados 
al momento del 
ingreso 
 
Ninguno 
 
 Menos de 5 
 
 5 o más. 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
 
Trabajo de parto 
 
 
 
 
Forma de conclusión 
del parto 
 
 
 
•  Espontáneo. 
•  Conducción/ 
inducción 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
 
Duración del parto 
 
 
 
 
Tiempo en horas que 
dura el parto. 
 
 
 
•  12 horas o menos. 
•  Mas de 12 horas. 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
Líquido amniótico 
 
 
 
Características de 
líquido amniótico 
 
 
 
 
 Claro 
 Meconial 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
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Edad gestacional 
 
 
 
Semanas de 
embarazo calculada 
por FUM o 
CAPURRO 
 
 
 
•  Menos de 37 
semanas 
•  Entre 37 y 42 
semanas 
 
 
 
•Pretérmino 
 
•A término 
 
•Pos término 
 
 
 
 
 
Ruptura de 
membranas 
 
 
 
 
Eliminación de líquido 
amniótico transvaginal 
determinado por 
examen ginecológico 
 
 
 
< 12 hrs 
12-18 hrs 
19-24hrs 
24-48hrs 
>48hrs 
 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
Infección vías 
urinarias y 
genitales de la 
madre 
 
 
Síntomas de infección 
urinaria o genital 
presentes en el tercer 
trimestre del 
embarazo 
 
 
Sin tratamiento 
 
Tratada 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
Valor de APGAR 
Valoración del 
test de APGAR 
al minuto y a los cinco 
minutos 
 
• 0-3 
• 4-6 
• 7-8 
• 9-10 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
VARIABLES  INTERVINIENTES 
 
 
 
 
 
Escolaridad 
 
 
 
Nivel académico  de 
la madre al momento 
del registro 
Analfabeta 
 
Primaria. 
Secundaria. 
Universitaria 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
 
 
 
Sexo del recién 
nacido 
 
 
Características 
físicas de los recién 
nacidos 
 
 
 
 
•  Masculino 
• Femenino 
 
 
 
 
•  Si 
•  No 
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 CAPÍTULO III 
 
 
3.  METODOLOGÍA 
 
 
 
3.1. Material y métodos 
 
Se realizara la revisión retrospectiva de expedientes de neonatos que 
ingresan a la unidad de cuidados intensivos neonatales en el “Hospital 
Gineco-Obstétrico Isidro Ayora” con diagnóstico de sepsis o infectados 
comprendido en el período de  Enero a Diciembre del 2011. 
 
Se tabularan los siguientes datos: 
 
 
Datos generales del Recién nacido: edad, sexo, peso al nacimiento, edad 
gestacional, valoración de Apgar. 
 
Datos obstétricos: ruptura de membranas y tiempo de ruptura, 
Corioamnionitis, infección de vías urinarias, leucorrea, trabajo de parto, 
parto prolongado y complicaciones del parto, tipo de parto. 
 
Datos de laboratorio: recuento de leucocitos y formula leucocitaria, 
plaquetas, proteína c reactiva, hemocultivo, pro calcitonina 
 
3.1. Tipo de estudio 
 
Es un estudio descriptivo, retrospectivo, y documental 
 
 
3.3. Área de estudio 
 
Hospital Gineco-Obstétrico  “Isidro Ayora” 
 
 
3.4 Enfoque 
 
El enfoque de nuestro tema de investigación es cuantitativo porque 
examinaremos archivos ya existentes como son las Historias Clínicas de 
niños nacidos vivos que presentaron signos de infección a su ingreso a 
neonatología  o  en  el  trascurso  de  estancia  hospitalaria.  Y   datos 
obstétricos  de  las  madres  de  estos  recién  nacidos  que  ingresan  con 
signos de sepsis, al “Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora”, durante el 
período de Enero a Diciembre del 2011. 
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3.5. Población de estudio 
 
 
 
3.6. Universo. 
 
Todos los niños menores de 28 días que hayan ingresado al área de 
Neonatología, del “Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora”, durante el 
período  de Enero -Diciembre del 2011. 
 
El mismo que consta de un universo de 2569 neonatos ingresados a 
dicha sala, y con una muestra de 124 casos  que han sido diagnosticados 
con sepsis. 
 
3.7. Unidad de análisis: 
 
1. Ficha de datos estadísticos de morbi-mortalidad del área de 
Neonatología, sala  205  de niños nacidos vivos que presentaron signos 
de infección a su ingreso, obtenidos durante el período de Enero a 
Diciembre del 2011. 
 
2. Historias clínicas maternas de los niños que ingresaron a Neonatología. 
 
 
3.8. Criterios de inclusión: 
 
•Recién nacidos vivos con diagnóstico de sepsis neonatal y/ o que 
presentaron  riesgo  o  sospecha  de  sepsis,  y  en  el  transcurso  de  su 
estancia que fueron diagnosticados como sepsis neonatal. 
 
• Niño (a) que nace en el “Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora”. 
 
 
3.9. Criterios de exclusión 
 
• Recién nacido obitado 
 
 
• Partos extra hospitalarios 
 
 
• Procedencia de la madre que no fue atendida el parto en el del “Hospital 
 
Gineco-Obstétrico Isidro Ayora”. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
36 
 
 CAPITULO IV 
 
 
4.  RESULTADOS 
 
 
TABLA 1.-CLASIFICACIÓN DE NEONATOS SEGÚN EL SEXO EN EL 
H.G.O.I.A  2011 
 
 
SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Femenino 54 44% 
Masculino 70 56% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 1.-DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS SEGÚN EL SEXO EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
Del total de RN evaluados (124) con factores de riesgo para sepsis, en 
una  mayor  proporción los  hombres  que  corresponden  al  56%  y  las 
mujeres en un 44%, lo que se explica según la literatura que los RN de 
sexo masculino tiene a ser mayor desarrollo de sepsis con factores  
Predisponentes. 
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TABLA 2.- CLASIFICACIÓN DE LOS NEONATOS SEGÚN LA EDAD 
GESTACIONAL EN EL H.G.O.I.A  2011 
 
EDAD GESTACIONAL FRECUENCIA PORCENTAJE 
Pretérmino 91 73% 
A termino 33 27% 
Postérmino 0 0% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 2.- DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS SEGÚN EDAD GESTACIONAL 2011 
 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 20 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
Del total de neonatos analizados (124), 91 pre término que corresponde al 
73% con sepsis, en comparación con los recién nacidos a término en un 
total de  33  casos que corresponden al 27%, es decir un porcentaje 
mayoritario que corresponde a los pre término lo que se explica por las 
alteraciones inmunitarias relacionadas con la edad gestacional, mientras 
mayor sea el  grado    de prematuridad;  mayor es la inmadurez 
inmunológica, y por ende aumenta el riesgo de infección. La trasferencia 
placentaria de IgG  al feto comienza a las 32 semanas de gestación. El 
recién nacido depende por lo tanto de anticuerpos maternos previamente 
adquiridos.-Los niños prematuros tienen  significativamente menores 
niveles de anticuerpos IgG que los recién nacidos a término, es decir la 
edad gestacional es un factor para desarrollar sepsis. 
38 
 
  
TABLA 3.- CLASIFICACIÓN DE PESO AL NACER H.G.O.I.A  2011 
 
PESO AL NACER FRECUENCIA PORCENTAJE 
Peso Bajo ( menor de 2500 ) 94 76% 
Adecuado 30 24% 
Sobrepeso (  mayor de 3500 ) 0 0% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 3.- DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS DE ACUERDO AL PESO 
AL NACER EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
Los neonatos con peso adecuado que corresponde a 30 casos, que es el 
24% con  sepsis,  mientras  que los  neonatos  con  peso  bajo  que 
conciernen a 94 casos, que es el 76% con sepsis, lo que indica que en un 
porcentaje superior se encuentran los neonatos con peso bajo, lo que 
refiere la literatura es que el peso al nacer aislado constituye el  factor de 
           Riesgo más importante. 
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TABLA  4.-  CLASIFICACIÓN  DE ACUERDO AL  TIPO  DE  PARTO 
H.G.O.I.A  2011 
 
TIPO DE 
PARTO 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Céfalo Vaginal 61 49% 
Cesárea 63 51% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 4.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS DE ACUERDO AL TIPO DE PARTO EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
El 51% de los neonatos evaluados corresponde a cesárea, y el 49%  a 
parto céfalo vaginal, es necesario indicar que un mayor porcentaje de 
sepsis  neonatal  está  relacionado  con  factores  obstétricos  y que  el 
Incremento de las cesáreas se relacionan a  trastornos hipertensivos. 
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Tabla 5.- CLASIFICACIÓN DE ACUERDO AL APGAR H.G.O.I.A  2011 
 
 
APGAR DEL 
RN 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
0-3 3 3% 
4-6 24 19% 
7-9 91 73% 
10 6 5% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 5.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS DE ACUERDO AL APGAR  EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
En pacientes que presentaron factores de riesgo para sepsis el Apgar al 
minuto y a los cinco minutos como se observa no se relaciona con la 
septicemia, y solo nos indica la capacidad del RN para adaptarse al medio 
exterior y además en nuestro estudio hemos podido ver que se relaciona 
con una buena reanimación que recibe el neonato 
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TABLA 6.-CLASIFICACIÓN  DE ACUERDO A LA PRESENCIA 
DE CORIOAMNIONITIS EN EL  H.G.O.I.A  2011 
 
CORIOAMNIONITIS FRECUENCIA PORCENTAJE 
Si 20 16% 
No 104 84% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 6.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS DE ACUERDO AL FACTOR OBSTÉTRICO COMO ES LA 
CORIOAMNIONITIS EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
En los neonatos que presentaron factores de riesgo para septicemia 
podemos observar que un 16% fue por una infección como lo es la 
corioamnionitis que la madre presento ya que esta se da de una forma 
ascendente y es el principal factor de contaminación del feto antes y 
durante el trabajo de parto. 
 
A pesar de que el 84% también presento la sepsis que fue por otros 
factores como son hospitalarios. 
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TABLA  7.- CLASIFICACIÓN  DE ACUERDO  A  LA  PRESENCIA  
DE INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS EN EL  H.G.O.I.A  2011. 
 
 
 
 
INFECCIÓN DE 
VÍAS URINARIAS 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Si 92 74% 
No 32 26% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 7.- DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE SEPSIS DE 
ACUERDO A SI PRESENTO O NO INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS EN EL 
EMBARAZO EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
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TABLA 8.- CLASIFICACIÓN DE ACUERDO A SI SE TRATO O NO 
LA INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS 
 
INFECCIÓN DE 
VÍAS URINARIAS 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Tratada 56 45% 
No Tratada 68 55% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
GRÁFICO 8.- DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS DE ACUERDO A SI SE TRATO O NO LA INFECCIÓN DE VÍAS 
URINARIAS EN EL EMBARAZO EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
ANÁLISIS  E INTERPRETACIÓN 
 
Del total de neonatos (124) con sepsis el 74% de los casos cuyas madres 
presentaron  infección de vías urinarias de  estos mismos casos un 55% 
no se  trató mientras que un 45% si se realizó tratamiento, como podemos 
observar un gran porcentaje de las madres presenta un factor pre 
disponente para llevar a la sepsis neonatal, de esta manera se puede ver 
la importancia del control prenatal. 
 
Mientras que el 26%  de madres no lo presenta 
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TABLA 9.- CLASIFICACIÓN DE ACUERDO AL REPORTE DE 
INFECCIÓN AL INGRESAR A LA SALA 205 EN EL  H.G.O.I.A  2011. 
 
REPORTE DE 
INFECCIÓN 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Si 63 51% 
No 61 49% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 9.- DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON REPORTE DE 
INFECCIÓN AL INGRESAR A LA SALA 205 EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
INTERPRETACIÓN 
 
Podemos  observar  que  el  51% presenta  sintomatología de  sepsis  al 
ingreso a la sala 205 y el 49 %no presenta, sin embargo un neonato 
asintomático puede presentar sepsis en el transcurso de los días de 
estadía en el área de neonatología, por lo que es necesario estar atentos 
para evitar complicaciones y mejorar el pronóstico 
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TABLA 10.-  CLASIFICACIÓN DE ACURDO AL TIPO DE SEPSIS EN 
EL H.G.O.I.A  2011. 
 
TIPO DE SEPSIS FRECUENCIA PORCENTAJE 
Temprana 64 52% 
Tardía 60 48% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
GRÁFICO 10.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE SEPSIS 
DE ACUERDO AL TIPO DE SEPSIS EN EL H.G.O.I.A  2011 
 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
INTERPRETACIÓN 
 
Se puede observar que el 52% de los neonatos ingresado en el área de 
neonatología con reporte de sepsis presenta sepsis temprana y puede 
estar relacionada directamente con factores maternos  mientras que el 48 
% presenta una sepsis tardía  que se asocia con factores peripato y de 
estadía  y por lo que es importante iniciar antibioticoterapia para prevenir 
complicaciones 
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TABLA 11.-  CLASIFICACIÓN  DE ACUERDO A LA ATENCIÓN 
DEL PARTO EN EL  H.G.O.I.A  2011. 
 
 
 
 
TRABAJO DE PARTO 
CON ASEPSIA Y 
ANTISEPSIA 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Si 108 87% 
No 16 13% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
GRÁFICO 11.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS  DE ACUERDO A LA 
ATENCIÓN DEL PARTO EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
INTERPRETACIÓN 
 
Se puede observar que el 87% de los partos atendidos se realizan con 
normas de asepsia y antisepsia y un pequeño porcentaje como es el  13% 
no se lo realiza y esto puede estar asociado a partos que se contaminan 
por malas maniobras de las personas que atienden el parto y por qué las 
madres no acuden a tiempo para recibir una adecuada atención del parto. 
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TABLA 12.-  CLASIFICACIÓN DE ACUERDO A SI PRESENTO O 
NO RUPTURA DE MEMBRANAS EN EL  H.G.O.I.A  2011 
 
RUPTURA DE 
MEMBRANAS 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Si 46 37% 
No 78 63% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 12.- DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE SEPSIS DE 
ACUERDO A SI PRESENTO O NO RUPTURA PREMATURA DE 
MEMBRANAS EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
INTERPRETACIÓN 
 
En este grafico se puede determinar que el 63% de las mujeres 
embarazadas  no presentan ruptura de membranas y un 37%  lo presenta 
lo que indica que es un factor de riesgo que se tiene que tener presente 
por lo que es importante educar a las pacientes en los diferentes niveles 
de  atención  para  que  puedan  asistir  de  manera  oportuna  y  evitar 
complicaciones. 
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TABLA 13.-  CLASIFICACIÓN DE ACUERDO AL TIEMPO DE 
RUPTURA DE LAS MEMBRANAS EN EL  H.G.O.I.A  2011 
 
HORA DE RUPTURA 
DE MEMBRANAS 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
< 12hrs 15 33% 
12-18hrs 3 6% 
19-24hrs 6 13% 
24-48hrs 7 15% 
> 48hrs 15 33% 
TOTAL 46 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 13.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS DE ACUERDO A LAS HORAS DE RUPTURA DE 
MEMBRANAS EN EL H.G.O.I.A 2011 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
INTERPRETACIÓN 
 
Se puede observar que la ruptura de más de 48 horas corresponde a un 
 
33% de mujeres embarazadas y el 33% es menor de 12 horas los demás 
porcentajes corresponden al 15% de ruptura de 24-48 horas y en un 
menor porcentaje de 19-24 horas que corresponde a un 13% y de 12-18 
horas solo es el 6% 
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TABLA 14.-  CLASIFICACIÓN DE ACUERDO A LAS 
CARACTERÍSTICAS DEL LÍQUIDO AMNIÓTICO EN EL  
H.G.O.I.A  2011. 
 
CARACTERÍSTICAS DEL 
LÍQUIDO 
FRECUENCIA PORCENTAJE 
Claro 60 48% 
Meconial 64 52% 
TOTAL 124 100% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
GRÁFICO 14.-  DISTRIBUCIÓN DE NEONATOS CON RIESGO DE 
SEPSIS DE ACUERDO A LAS CARACTERÍSTICAS DEL LÍQUIDO 
AMNIÓTICO EN EL H.G.O.I.A  2011 
 
 
 
Fuente: Historias Clínicas del H.G.O.I.A sala 205 
 
Investigadoras: Johanna Flores y Mónica Gancino 
 
 
 
 
INTERPRETACIÓN 
 
El líquido amniótico de los partos atendidos el 52% es meconial y el 48% 
se  observa  líquido  claro esto  es  importante  para  saber  cómo  se 
encuentra el neonato en su medio interno  y como otra característica del 
líquido amniótico es su olor  y cantidad. 
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TABLA 15.- CLASIFICACIÓN DE LOS FACTORES OBSTÉTRICOS 
QUE LLEVARON A LA SEPSIS NEONATAL 
 
FACTORES OBSTÉTRICOS FRECUENCIA PORCENTAJE 
Infección de vías urinarias 92 74% 
Ruptura de membranas 46 37% 
Corioamnionitis 20 16% 
 
 
 
GRÁFICO 15.-  FACTORES OBSTÉTRICOS  QUE INCIDEN EN LA 
SEPSIS NEONATAL 
 
4.1. CONCLUSIONES 
 
 
En los casos de sepsis que fueron tratados en el Servicio de Neonatología 
del H.G.O.I.A en la sala 205 se puede identificar que 124 pacientes que 
corresponden al 4,8%, el 74% presenta infecciones de vías urinarias que 
presentaron durante el embarazo y las mismas que se relacionan con 
total de 16% de corioamnionitis , y un 37% de Ruptura prematura de 
membranas que son una de las principales causas para llevar a la 
prematuridad y al bajo peso al nacer siendo estos uno de los factores 
principales para la sepsis neonatal. 
Los neonatos con reporte de infección que ingresaron a la sala 205 se 
encuentran  en  un  51%de  los  mismos  que  el  52%  presenta  sepsis 
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temprana de esta manera se confirma que los factores obstétricos inciden 
en la sepsis neonatal. 
 
Mientras un 48% presenta sepsis tardía que está asociada a factores 
hospitalarios como maniobras invasivas (venopunción, intubación, toma 
de muestras) al momento de su nacimiento y/ o su hospitalización que 
son factores predictivos para sepsis nosocomial (mayor de 72 horas). 
 
Se observa que el sexo es un factor de riesgo para sepsis neonatal, 
siendo el más afectado el masculino. 
 
Líquido  amniótico  alterado  es  un  52%  es  un riesgo  para  la  sepsis 
neonatal respectivamente. 
 
4.2. RECOMENDACIONES 
 
Se debe considerar de importancia los antecedentes perinatales, pues 
hay relación estadísticamente significativa. 
Debe mejorarse la elaboración de las historias clínicas y deben ser 
recopilados todos los datos en lo que respecta al recién nacido y a la 
madre. 
Es necesario motivar a través de los diferentes niveles de atención a 
recibir un adecuado control del embarazo y el parto en sí; ya que 
lamentablemente por la ideología que aún persiste en las personas no 
acuden a las diferentes casas de salud para poder atender un parto con 
las debidas normas de asepsia y antisepsia y por ende identificar en 
forma  oportuna  los  diferentes  factores  de  riesgo  y  de  esta  manera 
emplear antibiótico terapia para mejorar el pronóstico y la estancia en la 
unidad de Neonatología. 
Promover la importancia de la  calidad del control prenatal que permita la 
detección  temprana  de  factores  de  riesgo  de  mortalidad  materno  y 
perinatal. 
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ANEXOS 1 .- INSTRUMENTO APLICADO PARA LA 
RECOLECCION DE DATOS 
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UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 
CARRERA DE OBSTETRICIA” JUANA MIRANDA” 
 
 
HOSPITAL GINECO OBSTETRICO ISIDRO AYORA 
 
 
Factores obstétricos que inciden en la sepsis neonatal en pacientes 
que  fueron atendidas en el  “Hospital Gineco-Obstétrico Isidro Ayora 
“en el período enero a diciembre 2011. 
 
4.4. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS 
ANEXOS 2.-  Historia Clínica 
2.-Sexo del Recién nacido 
 
 
 
Femenino  (  ) 
Masculino ( ) 
 
 
3.-Edad gestacional 
 
 
 
Pretérmino  (  ) 
A término ( ) 
Post término  (  ) 
 
 
4.- Peso al nacer 
 
Peso bajo 
 
Peso adecuado 
 
Sobrepeso 
 
 
 
 
ANEXOS 35.- Tipo de parto 
Céfalo vaginal (   ) 
 
Cesárea (   ) 
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6.- Apgar 
 
0-3 (   ) 
 
4-6 (   ) 
 
7-9 (   ) 
 
10 (   ) 
 
 
 
7- FACTORES DE RIESGO: 
 
 Corioamnionitis Sí ( ) No ( ) 
 
 Infecciones de vías urinarias  Sí  ( ) No  ( ) 
Sin tratamiento  ( ) 
Tratada ( ) 
 
8-Recien nacido con reporte de infección 
 
Si ( ) 
 
 No ( ) 
 
9- Tipo de sepsis 
 
Temprana ( ) 
Tardía ( ) 
 
 
10- Atención del parto  con asepsia y antisepsia 
 
 Si ( ) 
 
 No ( ) 
 
 
 
11- Ruptura prematura de membranas: SI: ( )   NO  (   ) 
 
11a-:< 12 hrs. ( ) 11b-:12-18 hrs. ( ) 11c-:19-24hrs.: ( ) 
 
11d-:24-48hrs. ( )  11e-:>48hrs.: ( ) 
 
12-Líquido amniótico-: 
Meconial: ( ) 
Claro:  (  ) 
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